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Резюме. Вивчався стан окремих показників імуно-
цитокінового профілю в осіб молодого віку, хворих на 
бронхіальну астму. Виявлено зростання вмісту в крові 
інтерлейкіну-1b, фактору некрозу пухлин-a та імуногло-
буліну Е. Факторами, що сприяють прогресуванню бро-
нхіальної астми в осіб молодого віку, є порушення іму-
ноцитокінового профілю за рахунок зростання інтерлей-
кіну-1b, фактору некрозу пухлин-a, що супроводжується 
підвищенням вмісту в крові імуноглобуліну Е. 
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Вступ. Важливу роль у виникненні та про-
гресуванні бронхіальної астми (БА), а також у 
підтриманні запалення та формуванні гіперреак-
тивності бронхів відводять різним клітинам-
ефекторам і цитокінам. Патохімічні та патофізіо-
логічні зміни, що відбуваться у хворих на БА, 
призводять до активації системи цитокінів, групи 
водорозчинних поліпептидних медіаторів, що 
сприяють різним клітинним відповідям і беруть 
участь в імунних і запальних процесах [1, 3, 6, 9]. 
Антиген, надійшовши в організм, активує 
макрофаги і викликає секрецію ряду медіаторів, у 
тому числі інтерлейкіну-1b (ІЛ-1b), який стиму-
лює проліферацію Т-клітин і є головним медіато-
ром розвитку місцевої запальної реакції при 
будь-якому типі запалення. ІЛ-1b сприяє дифере-
нціюванню “нульових” Т-лімфоцитів хелперів у 
Т-лімфоцити хелпери першого та другого класу, 
причому найбільша стимулювальна активність 
ІЛ-1b у хворих з атопією пов’язана з Т-
лімфоцитами хелперами 2-го класу, що продуку-
ють ІЛ-4, який, у свою чергу, зумовлює гіперпро-
дукцію імуноглобуліну Е (Іg Е) [2, 4, 7]. 
Як відомо, цитокін-опосередкована гіпер-
продукція Іg Е відіграє важливу роль у патогенезі 
імунної стадії атопічного запалення. Саме Іg Е, 
на думку більшості авторів, є головною патогене-
тичною ланкою в механізмі розвитку різних ато-
пічних запальних реакцій, до числа яких відно-
сять також запалення бронхів при більшості 
форм БА [1, 5, 7]. 
Паралельно з активацією макрофагальної 
ланки імунітету взаємодія антигену з наявними 
фіксованими на мембрані опасистих клітин анти-
тілами класу Іg Е веде до активації синтезу медіа-
торів запалення, у числі яких знаходиться і фак-
тор некрозу пухлин-a (ФНП-a), багато в чому 
подібний по дії з ІЛ-1b. При атопічному запален-
ні ФНП-a контролює ступінь інфільтрації стінки 
бронхів нейтрофільними гранулоцитами, бере 
участь у регуляції експресії молекул адгезії, що 
відповідальні за вибіркову адгезію еозинофілів у 
вогнищі запалення, тобто є медіатором, відпові-
дальним за розвиток пізньої фази атопічної реак-
ції. Вважають, що ФНП-a відповідальний за хро-
нізацію атопічного запалення [2, 7, 8]. 
У хворих на БА комплексне визначення вмі-
сту в сироватці крові ІЛ-1β, ФНП-a та Іg Е може 
служити маркером вираженості та системності 
запальної реакції, яка багато в чому зумовлює 
тяжкість нападу та загострення захворювання. 
Мета дослідження. Вивчити стан окремих 
показників імуноцитокінового профілю в осіб 
молодого віку, хворих на бронхіальну астму. 
Матеріал і методи. Дослідження проведені 
в 76 осіб хворих на атопічну та змішану з перева-
жанням атопії БА в період легкого загострення, 
віком від 15 до 21 року. Контрольну групу склали 
14 практично здорових осіб відповідного віку, в 
яких на момент обстеження не спостерігалося 
гострих та загострення хронічних захворювань, 
алергологічний анамнез не був обтяженим. Об-
стежені залежно від діагнозу були розподілені на 
дві групи: І група (36 осіб молодого віку) – хворі 
на БА з інтермітуючим перебігом, ІІ група (40 
осіб молодого віку) – хворі на БА з персистуваль-
ним легким перебігом. 
Для вивчення змін прозапального потенціалу 
цитокінів у обстежених визначали концентрацію 
в плазмі крові ІЛ-1b за допомогою набору реаген-
тів “ProConIL-1b” ТзОВ “Протеїновий кон-
тур” (Росія) та ФНП-a за допомогою набору реа-
гентів α-ФНП-ІФА-Бест ЗАО “Вектор-
Бест” (Росія) методом імуноферментного аналізу. 
Рівень загального Іg Е визначали за допомогою 
набору реагентів ТзОВ “Хема-Медіка” (Росія) 
методом імуноферментного аналізу. 
Дослідження проведені з використанням мето-
ду “випадок-контроль”, відповідають біоетичним 
аспектам медичних досліджень. Статистичний ана-
ліз отриманих результатів проводили методом варі-
аційної статистики з визначенням середньої вели-
чини (М), середньої похибки (m), з подальшою оці-
нкою вірогідності відмінностей за допомогою кри-
терію Стьюдента з використанням програми Excel, 
Statistica. Критичний рівень значимості при перевір-
ці статистичних даних приймати за р<0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати дослідження вмісту в плазмі крові ІЛ-
1b, ФНП-a та Іg Е представлені в таблиці. 
Аналіз отриманих даних свідчить про значні 
відхилення від норми в обстежених хворих.  
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Таблиця  
Вміст інтерлейкіну-1b, фактору некрозу пухлин-a та імуноглобуліну Е у плазмі крові осіб  
молодого віку, хворих на бронхіальну астму (М±m) 
Групи обстежених ІЛ-1b, пкг/мл ФНП-a, пг/мл ІgЕ, МО/мл 
Здорові 
(n=14) 40,36±2,72 2,28±0,14 51,61±5,2 
І група 
(n=36) 
79,32±1,79 
р<0,001 
(n=34) 
6,22±0,15 
р<0,001 
(n=34) 
136,56±1,81 
р<0,001 
(n=36) 
ІІ група 
(n=40) 
109,11±2,37 
р<0,001 
р1<0,001 
(n=36) 
10,25±0,32 
р<0,001 
р1<0,001 
(n=36) 
209,03±2,56 
р<0,001 
р1<0,001 
(n=40) 
Примітка. 1. р – вірогідність різниці показників порівняно з групою практично здорових осіб; 2. р1 – вірогід-
ність різниці показників між хворими І та ІІ груп 
Так, вміст у плазмі крові ІЛ-1b у І та ІІ гру-
пах обстежених був більшим порівняно з практи-
чно здоровими особами відповідно у 2 та 2,7 раза 
(р<0,001). Окрім того, виявлена суттєва вірогідна 
різниця між показниками в пацієнтів І та ІІ груп, 
яка становила 37,6 % (р<0,001), що свідчить про 
значну активацію системи прозапальних цитокі-
нів із прогресуванням патологічного процесу.  
У пацієнтів І групи ФНП-a був у 2,7 раза 
більший порівняно з практично здоровими особа-
ми (р<0,001). У пацієнтів ІІ групи даний показ-
ник був суттєво більшим: у 4,5 раза порівняно з 
групою практично здорових осіб (р<0,001) та в 
1,6 раза порівняно з хворими І групи (р<0,001). 
Дані зміни свідчать про наявність значного запа-
льного процесу у хворих на БА, особливо з більш 
вираженою тяжкістю захворювання.  
Значно вищим за вікову норму був вміст у 
плазмі крові Іg Е у всіх групах обстежених (див. 
табл. 1). Так, у І та ІІ групах хворих Іg Е плазми 
був вищим відповідно у 2,6 та 4,1 раза (р<0,001) 
порівняно з практично здоровими особами. Крім 
того, виявлено різницю показників між хворими І 
та ІІ групи в 1,5 раза (р<0,001). Як видно з даних 
результатів, у всіх обстежених наявні ознаки ато-
пії, що проявляються в підвищенні вмісту загаль-
ного Іg Е у плазмі крові хворих, особливо у хво-
рих на персистувальну БА. 
Отже, у пацієнтів молодого віку, хворих на 
БА, відбувається активація окремих цитокінів та 
цитокін-опосередкована гіперпродукція Іg Е, що 
відіграє важливу роль у патогенезі імунної стадії 
атопічного запалення, підтримує патологічний 
його та сприяє прогресуванню гіперреактивності 
бронхів. Найбільш суттєві зміни показників вияв-
лені у хворих на персистувальну легку БА. Це 
свідчить, що прогресування патологічного проце-
су супроводжується зростанням активності сис-
теми цитокінів та гіперпродукції Іg Е. Тому, доці-
льним буде якомога раніше провести корекцію 
виявлених змін із метою не допустити прогресу-
вання патологічного процесу. 
Висновки 
1. В осіб молодого віку, хворих на бронхіа-
льну астму, спостерігається вірогідне зростання 
вмісту в крові інтерлейкіну-1b, фактору некрозу 
пухлин-a та імуноглобуліну Е. 
2. Факторами, що сприяють прогресуванню 
бронхіальної астми в осіб молодого віку, є пору-
шення імуноцитокінового профілю за рахунок 
зростання рівня інтерлейкіну-1b, фактору некро-
зу пухлин-a, що супроводжується підвищенням 
вмісту в крові імуноглобуліну Е. 
Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше розширення досліджень 
щодо стану інших показників імуноцитокінового 
профілю в осіб молодого віку, хворих на бронхіа-
льну астму та проведення корекції виявлених 
змін з метою не допустити прогресування пато-
логічного процесу 
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ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА, БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ  
Г.И. Шумко 
Резюме. Изучалось состояние отдельных показателей иммуноцитокинового профиля у лиц молодого возраста, 
больных бронхиальной астмой. Обнаружено увеличение содержания в крови интерлейкина-1b, фактора некроза 
опухолей-a, а также иммуноглобулина Е. Факторами, способствующими прогресированию бронхиальной астмы у 
лиц молодого возраста, являются нарушение иммуноцитокинового профиля за счет увеличения интерлейкина-1b, 
фактора некроза опухолей-a, что сопровождается увеличением содержания в крови иммуноглобулина Е. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, молодой возраст, интерлейкин-1b, фактор некроза опухолей-a, имму-
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STATE OF SOME INDICATORS OF IMMUNOCYTOKINE PROFILE IN YOUNG PEOPLE  
WITH BRONCHIAL ASTHMA 
G.I. Shumko 
Abstract. The condition of some indicators of immunocytokine profile in young adults with bronchial asthma has 
been studied. It showed an increasing level of interleukin-1b, tumor necrosis factor-a and immunoglobulin E in the blood. 
Factors which support the progression of asthma in young adult are the violation of immunocytokine profile due to the in-
creasing level of interleukin-1b, tumor necrosis factor-a, which is accompanied by an increase of blood immunoglobulin E. 
Key words: bronchial asthma, young age, interleukin-1b, tumor necrosis factor-a, immunoglobulin E. 
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